Cytopenies immunes 
neonatales 


La maladie hemolytique Rh 
(rhesus) du nouveau-ne 
et la thrombocytopenie 
neonatale par incompatibility 
foeto-maternelle P/ Al 
sont les 2 principales cytopenies 
immunes touchant les globules 
rouges et les plaquettes 
de foetus exposes 
a des anticorps maternels 
specifiques. La maladie 
hemolytique Rh peut 
se compliquer de mort foetale 
par anemie ou d’ictere nucleaire 
neonatal par encephalopathie 
bilirubinique. La 
thrombocytopenie allo-immune 
P/ Al peut s’accompagner 
d’hemorragie intracranienne 
aux periodes antenatale, 
pernatale 

et postnatale. Ces complications 
sont le plus souvent evitees 
moyennant un traitement 
transfusionnel foetal 
ou neonatal, un accouchement 
pre-terme et le recours 
a la phototherapie intensive. 
Toutefois, le meilleur traitement 
est de prevenir (’immunisation 
anti-D causale par I’administration 
d’immunoglobulines Rh 
chez les femmes enceintes 
Rh negatif. 
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L es anticorps maternels immuno- 
globulines (Ig) G entrent dans 
la circulation foetale des le l er tri- 
mestre de grossesse, et ceux qui ont 
pour cible des antigenes de surface 
des erythrocytes, des plaquettes, des 
neutrophiles peuvent induire des cyto- 
penies immunes. Les auto-anticorps 
reconnaissent des antigenes publics 
presents a la fois chez la mere et le 
foetus ; majoritairement retenus sur les 
cellules maternelles, ils sont peu 
transferes chez le foetus et seuls les 
auto-anticorps plaquettaires peuvent 
en pratique, toucher cliniquement 
1’ enfant. 11 2 Les allo-anticorps, qui 
reconnaissent un antigene absent chez 
la mere, entrainent une incompatibi- 
lite foeto-maternelle (IFM) lorsque 
le foetus herite l’antigene de son pere ; 
il s’agit d’antigenes polymorphes 
propres a chaque lignee sanguine 
[antigenes Rh et Kell etc. des ery- 
throcytes, HPA ( human platelet anti- 
gens) des plaquettes, HNA ( human 
neutrophil antigens) des neutro- 
philes]. Certains allo-anticorps sont 
tres pathogenes ; par exemple l’anti- 
D des femmes Rhesus negatif, a l’ori- 
gine de la maladie hemolytique Rh du 
nouveau-ne Rh positif 3 et l’anti- P/A 1 
des femmes P/Al negatif, a l’origine 
d’une thrombocytopenie allo-immune 
chez le nouveau-ne P/Al positif. 4,5 


Maladie hemolytique 
du nouveau-ne 
(et du foetus) 

C’est une anemie immunohemolytique 
regenerative qui s’accompagne d’une 
erythroblastemie parfois importante 
(jusqu’a 100 000/pL). On y retrouve 
la triade classique : anemie, ictere, sple- 
nomegalie. Son diagnostic de labora- 
toire est simple : le test direct a l’anti- 
globuline (test de Coombs direct) est 
positif IgG - les erythrocytes de P en- 
fant expriment un antigene contre 
lequel on trouve, dans le serum mater- 
nel, un allo-anticorps (agglutinine) 
identique a celui identifie dans l’eluat 
des globules rouges de l’enfant - Les 
anticorps concernes figurent dans le 
tableau 1. 

Les complications redoutees de cette 
maladie sont : la mort foetale par ane- 
mie et l’ictere nucleaire neonatal. 

La mort foetale par anemie est prece- 
dee de la constitution, reperable par 
echographie, d’une anasarque foeto- 
placentaire traduisant une insuffisance 
cardiaque anoxique. Elle peut survenir 
a partir de 3 mois de grossesse. En l’ab- 
sence de traitement, cette evolution 
concerne environ 20% des cas d’in- 
compatibilite foetomarternelle anti-D 
et anti-Kell et 10% des cas d’incom- 
patibilite anti-c ; elle est beaucoup plus 
rare avec les autres anticorps 
(tableau I). 

L’ ictere nucleaire neonatal fait suite a 
un ictere hemolytique neonatal carac- 
terise par sa precocite (identifiable des 
le l er jour de vie, alors que l’ictere phy- 
siologique du nouveau-ne n’est observe 
que vers le 3 e j) et par la frequence 
elevee des hyperbilirubinemies depas- 
sant 200 mg (340 pmol)/L, seuil de 
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Tableau I 

Allo-anticorps et risque de maladie hemolytique 


Specificite 

(nomenclature traditionnelle) 

Specificite 

(nomenclature 

numerique) 

Maladie 

hemolytique 

neonatale 

Risque d’anemie foetale 
$ 6 g/dL (SA : semaines 
d’amenorrhee) 

Incidence des cas 
symptomatiques 
(pour 1 000 naissances) 

ALLO-ANTICORPS COURANTS 

Anti-A 

Anti-ABO 1 

OUI 

NON 

= 2 

Anti-B 

Anti-AB02 

OUI 

NON 

=- 1 

Anti-c 

Anti-RH4 

OUI 

OUI (apres 20 SA) 

0,1 

Anti-C 

Anti-RH2 

OUI 

NON 

<0,1 

Anti-C w 

Anti-RH8 

OUI 

NON 

<0,1 

Anti-D 

Anti-RHl 

OUI 

OUI (apres 15 SA) 

0,8 

Anti-e 

Anti-RH5 

OUI 

Exceptionnel 

<0,1 

Anti-E 

Anti-RH3 

OUI 

Rare (3 e trimestre) 

0,1 

Anti-Fy a 

Anti-FY 1 

OUI 

Exceptionnel 

<0,1 

Anti-Fy b 

Anti-FY2 

OUI 

NON 

<0,1 

Anti-G 

Anti-RHl 2 

OUI 

NON 

<0,1 

Anti-H, Eli (sujets A,B,AB) 


NON 

- 

0 

Anti-Jk a 

Anti-JKl 

OUI 

Exceptionnel 

<0,1 

Anti-Jk b 

Anti-JK2 

OUI 

NON 

<0,1 

Anti-Kell 

Anti-KELl 

OUI 

OUI (apres 15 SA) 

0,05 

Anti-Kp a 

Anti-KEL3 

OUI 

Exceptionnel 

<0,1 

Anti-Lewis 

Anti-LEl, LE2 

NON 

- 

0 

Anti-Lutheran 

Anti-LUl, LU2 

NON 

- 

0 

Anti-M 

Anti-MNSl 

OUI 

Exceptionnel 

<0,1 

Anti-N 

Anti-MNS2 

NON 

- 

0 

Anti-Pi 


NON 

- 

0 

Anti-S 

Anti-MNS3 

OUI 

NON 

<0,1 

Anti-s 

Anti-MNS4 

OUI 

NON 

<0,1 

ALLO-ANTICORPS PUBLICS 

Anti-U 

Anti-MNS5 

OUI 

Exceptionnel 

<0,1 

Anti-publics RF1 

Anti-RHl 7, 29, 46 

OUI 

Exceptionnel 

<0,1 

Anti-publics KEL 

Anti-KEL 2, 4, 5, 7 

OUI 

Exceptionnel 

<0,1 

AUTO- ANTICORPS 

Auto-agglutinines 


NON 

- 

0 

Autopapaine 


NON 

- 

0 
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Tableau 1 1 

Taux « critiques » des anti-D, anti-Kell, anti-c, anti-E, 
en fonction de Page gestationnel 


Anti-D 

Dosage ponderal (titre 
au moins egal au l/16 e ) 

4 pg/mL 
(1 000 U CHP) 

3 pg/mL 
(750 U CHP) 

2 pg/mL 
(500 U CHP) 

1 pg/mL 
(250 U CHP) 

0,7 pg/mL 
(175 U CHP) 

Anti-Kell 

Titre 

> 1/128 

1/128 

1/64 

1/16 

1/16 

Anti-c 

Anti-E 

Dosage ponderal (titre 
au moins egal a 1/4) 

3 000 

U CHP/mL 

1 500 

U CHP/mL 

1 000 

U CHP/mL 

750 

U CHP/mL 

500 

U CHP/mL 

Semaines 

d’amenorrhee 

18 

24 

28 

32 

36 

En situation d’incompatibilite, le risque d ’anemie foetale severe depend du taux de l' anticorps et de Page gestationnel. Par 
exemple, un anti-D dosant 1 pg/mL expose un foetus Rh positif a un risque d ’anemie severe seulement a partir de 7 mois de 
grossesse (32 e semaine d’amenorrhee). Pour un taux de 4 pg/mL le risque apparait des 18 semaines. 

Titre : test indirect a l 'antiglobuline - hematies-test normales - lecture macroscopique des agglutinats 

Dosage ponderal : seu! I'anti-D est couramment exprime en pg/mL (1 pg = 5 UI = 250 U CP1P) 

CHP : centre d’hemobiologie perinatale. 


toxicite de la bilirubine chez le nou- 
veau-ne a terme. 6 L’encephalopathie 
touche principalement les noyaux du 
thalamus, du tronc cerebral, du cerve- 
let, avec pour consequence la mort ou 
des sequelles motrices et sensorielles. 
C’est une complication exclusivement 
neonatale, la bilirubine foetale etant 
epuree chez la mere via le placenta.. 

Prise en charge antenatale 

Le depistage prenatal des anticorps 
(recherche d’agglutinines irregulieres) 
est effectue des le l er trimestre de gros- 
sesse. Negatif, il est repete aux 6 e , 8 e 
et 9 e mois chez les femmes Rhesus 
negatif car une immunisation anti-D 
a risque foetal peut apparaitre au cours 
des 2 e et 3 e trimestres. Positif, il com- 
mande l’identification de l’anticorps. 
La specificite de l’anticorps et son titre 
indiquent alors s’il y a un risque foetal. 
Le diagnostic d’incompatibilite est 
exclus si le pere biologique ne pos- 
sede pas L antigene cible. Dans tous les 
autres cas, le foetus est presume incom- 
patible. Le genotypage de l’acide 
desoxyribonucleique (ADN) foetal pre- 
sent dans le plasma maternel rend 
aujourd’hui possible un diagnostic 
direct non invasif du groupe sanguin 
foetal. 7 L’amniocentese (pour genoty- 
page foetal) 8 ’ 9 et surtout la ponction 
du cordon ombilical (pour phenotypage 
foetal) peuvent aggraver 1’ immunisa- 
tion maternelle suite a des micro- 
hemorragies foetales ; mieux vaut les 
eviter. 


Le taux des anticorps maternels est 
assez bien correle au risque hemoly- 
tique. Les valeurs de titre et de dosage 
ponderal sont a interpreter en fonction 
du terme de grossesse (tableau II). Elies 
peuvent etre d’emblee inquietantes, ou 
etre initialement rassurantes et le Tes- 
ter. Le taux des anticorps peut enfin 
s’elever brutalement, d’ou la neces- 
sity de le mesurer a intervalles regu- 
lars (de 1 a 4 semaines selon le taux 
initial et Page gestationnel). Tout anti- 
corps anti-D est a doser, y compris lors- 
qu’on suppose, a tort ou a raison, qu’il 
s’agit d’un anti-D passif dont la 
concentration est au plus de 0,02 pg/mL 
apres une injection prenatale de 1 00 pg 
d’lg Rh ; on evite ainsi de meconnaitre 
une immunisation associee dont revo- 
lution peut etre fatale. 

Pour la detection d’une anemie foetale 
severe, l’echographie morphologique, 
la mesure doppler des flux sanguins, 
les traces d’enregistrement du rythme 
cardiaque foetal sont d’excellents 
moyens non invasifs. L’amniocentese 
pour dosage de la bilirubinamnie 
(indice optique 450 nm ou indice de 
Liley) est parfois utile mais n’est pas 
indispensable ; mieux vaut la differer 
le plus longtemps possible. 

La transfusion ou V exsanguinotrans- 
fusion partielle du foetus est realisee 
avec un concentre compatible de glo- 
bules rouges. 10 Les criteres habituels 
d’indications sont: moins de 7 g/dL 
d’hemoglobine au cours du 2 e trimestre 
et moins de 8 g au cours du 3 e trimestre. 


Une premiere intervention peut etre 
necessaire des le 4 e mois de grossesse. 

Elle est ensuite renouvelee toutes les 
2 a 4 semaines jusque vers 34 semaines. 

L "accouchement premature est realise 
avant 34 semaines en cas de souffrance 
foetale ou d’echec de la transfusion 
foetale. Apres 34 semaines sont concer- 
nees les grossesses avec transfusion 
foetale, les grossesses avec survenue 
tardive d’une anemie foetale et, enfin, 
a partir de 37 a 38 semaines, les gros- 
sesses incompatibles avec taux eleves 
d’anticorps. 

Prise en charge neonatale 

La prevention de l’ictere nucleaire est 
l’objectif principal des 5 premiers jours. 

Le dosage de bilirubine dans le sang 
de cordon, puis les dosages sanguins 
quotidiens permettent de suivre la cine- 
tique de l’hyperbilirubinemie que Ton 
s’efforce de maintenir en dessous de 
200 mg (340 pmol)/L par photothera- 
pie conventionnelle ou, si besoin, par 
phototherapie intensive continue (irra- 
diation superieure a 2mW/cm 2 sur 
360°). 11 Si cela ne suffitpas, une ouplu- 
sieurs exsanguinotransfusions en sang 
total de 2 a 3 masses sanguines per- 
mettent d’ecreter l’hyperbilirubinemie 
tout en corrigeant une anemie even- 
tuellement associee. Enfin, l’apport 
d’albumine humaine (2 g/kg/j) permet 
en cas d’hypoalbuminemie de faciliter 
la retention de la bilirubine dans le sec- 
teur extracellulaire. Durant cette 
periode, la qualite de la liaison biliru- 
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bine-albumine est evaluee par des 
dosages specifiques (bilirubine appa- 
remment non liee a l’albumine, biliru- 
bine erythrocytaire) dont les resultats 
aident a moduler le traitement. 

Le risque d’anemie persiste jusqu’a eli- 
mination des anticorps maternels (la 
4 mois), et il est accentue par la depres- 
sion physiologique post-natale de l’ery- 
thropoiese. Une anemie severe peut 
parfois se constituer au cours des 2 pre- 
mieres semaines chez des nouveau-nes 
peu ou pas symptomatiques lors des 
premiers jours. Au dela du 1 5 e j, l’ane- 
mie est de constitution plus lente. Une 
a deux transfusions correctrices peu- 
vent s’averer necessaires au cours des 
2 premiers mois. 

Particularites 

des incompatibilites ABO et Kell 

Soixante pour cent des enfants A ou B 
de mere O naissent avec un test de 
Coombs direct positif IgG, mais seule 
une faible proportion (moins de 5 %) 
exprime cliniquement cette incompa- 
tibilite. Les nouveau-nes de groupe B 
sont relativement plus touches. L’ ane- 
mie est initialement absente ou peu mar- 
quee, et rares sont les cas d’anemie 
severe du 1 er mois. Le risque majeur est 
l’ictere hemolytique neonatal ; son iden- 
tification des le l er jour de vie est a la 
base du depistage clinique de cette 
incompatibilite. 

L’ incompatibilite fceto-maternelle Kell 
est rare mais elle peut etre redoutable 
(anemie ftetale severe du 2 e trimestre). 12 
Outre son activite hemolytique, l’an- 
ticorps anti-Kell inhibe l’erythropoiese 
fatale a une periode de la grossesse 
oil elle est fortement sollicitee. 13 

Prevention de I’allo-immunisation 
erythrocytaire. 
Immunoprophylaxie Rh 

Les anticorps anti-A et anti-B appa- 
raissent des la l re annee de vie a la suite 
d’une hetero-immunisation primaire 
qu’on ne peut eviter. 
L’allo-immunisation primaire post- 
transfusionnelle d’interet fatal (anti-D, 
anti-c, anti-Kell) peut etre evitee 
moyennant la selection de sang phe- 
nocompatible Rh Kell. 
L’allo-immunisation primaire gravi- 
dique (anti-D surtout) resulte d’hemor- 
ragies fato-maternelles. Sa prevention 
est obtenue par immunoprophylaxie 


passive avec des anticorps IgG de meme 
specificite. Pour des raisons de fre- 
quence et de gravite, elle s’ applique a 
la seule immunisation anti-D. 
Spontanement, les frequences cumu- 
lees d’anti-D chez les femmes Rh nega- 
tif sont de 1 % a 1’ accouchement du 
l er enfant Rh positif, de 12% au 
2 e enfant Rh positif et de 20% au 
4 e enfant Rh positif. Ce sont des fre- 
quences moyennes, le risque individuel 
dependant du volume des hemorragies 
fato-maternelles et de la sensibilite 
personnelle a 1’ antigene D. 

L’ administration d’immunoglobulines 
Rh (Ig Rh) a la mere dans les 72 h sui- 
vant L accouchement du 1“ enfant Rh 
positif ramene a 2,5 % la frequence 
cumulee des immunisations a la nais- 
sance du 2 e enfant Rh positif. En com- 
pletant par une administration prena- 
tale systematique d’lg Rh au 
3 e trimestre et par l’injection d’lg Rh 
dans le post-abortum, cette frequence 
descend a moins de 1 %. La dose stan- 
dard d’lg Rh (100 pg d’anti-D par 
voie IV, en France) est a maj orer en cas 
d’hemorragies fato-maternelles depas- 
sant 1,25 mL d’ erythrocytes Rh posi- 
tif ( 1 00 pg supplementaires par tranche 
de 5 mL d’erythrocytes). Le volume de 
l’hemorragie fato-maternelle est 
mesurable a l’aide de differentes tech- 
niques, dont la plus ancienne et la plus 
simple est le test de Kleihauer, test cyto- 
chimique sur frottis sanguin. 14 
La generalisation de l’immunopro- 
phylaxie Rh depuis 1970 a conduit a 
une reduction d’au moins 75 % de l’in- 
cidence de la maladie hemolytique Rh. 
Les cas residuels actuellement obser- 
ves sont la consequence d’une cou- 
verture insuffisante du risque prena- 
tal d’ immunisation, d’oublis, d’erreurs 
de groupage Rh, de posologies mal 
adaptees d’lg Rh. 

Thrombocytopenies 
immunes du nouveau-ne 
(et du foetus) 

Le plus souvent asymptomatiques ou 
limitees a un purpura petechial loca- 
lise, les thrombocytopenies immunes 
peuvent se compliquer, en de?a de 
20 000/pL, d’hemorragies intracra- 
niennes mortelles ou gravement sequel- 
laires. L’hemorragie intracranienne 


peut survenir in utero (surtout au cours 
des 2 derniers mois de grossesse), 
durant 1’ accouchement et a la periode 
neonatale. Deux modes d’immunisa- 
tion maternelle expliquent ces throm- 
bocytopenies : 1’ auto-immunisation et 
1 ’ allo-immunisation. 

Auto-immunisation 

L’ auto-immunisation est principale- 
ment representee par le purpura throm- 
bocytopenique idiopathique chronique 
diagnostique chez la mere avant gros- 
sesse. Cette situation est a distinguer 
des cas frequents de thrombocytopenie 
gravidique non immune (thrombocy- 
topenie gestationnelle benigne, pre- 
eclampsie). 

Une thrombocytopenie inferieure a 
50 000/pL est observee chez 10 a 30 % 
des enfants de meres ayant un purpura 
thrombocytopenique idiopathique. 
L’incidence depasse 50% en cas de 
thrombopenie maternelle inferieure a 
100 000/pL et, quel que soit le taux de 
plaquettes, chez les nouveau-nes de 
meres splenectomisees. Le risque d’he- 
morragie intracranienne est ici tres 
faible, inferieur a 1 % des cas, et il est 
limite a la periode per- et postnatale. 
L’ intervention antenatale se borne a 
corriger une thrombocytopenie mater- 
nelle inferieure a 50 000/pL a l’ap- 
proche de L accouchement, a l’aide de 
corticoides et au besoin par des cures 
d’lg standard. La naissance par cesa- 
rienne est preferee en cas de throm- 
bocytopenie severe chez un enfant pre- 
cedent ou chez les primipares cumulant 
des criteres de purpura thrombocyto- 
penique idiopathique severe. 

Apres la naissance, la thrombocyto- 
penie s’accentue et est au plus bas vers 
le 7 e j. Elle peut persister plusieurs 
semaines. Des cures d’lg intraveineuses 
(1 g/kg/j pendant 2 j) sont indiquees 
en de 9 a de 50 000 a 30 000 pla- 
quettes/pL. Les transfusions de pla- 
quettes sont reservees aux nouveau-nes 
ayant moins de 20 000 plaquettes/pL. 

Allo-immunisation 

L 'allo-immunisation plaquettaire 
concerne principalement 2 antigenes 
plaquettaires : P/ Al et Br a . 

L’ immunisation anti-P/ AI (ou HPA-la) 
est la plus frequente (85 %) et la plus 
pathogene (risque spontane d’hemor- 
ragie intracranienne evalue a 5 a 
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10%). 15 L’ immunisation anti-Br a 
(HPA-5b) vient en second (10% des 
cas) et est habituellement moins 
severe. Globalement, l’incidence des 
thrombocytopenies neonatales allo- 
immunes est d’environ 1 pour 1 500 
naissances. 

L’ immunisation anti P/ A1 apparait le 
plus souvent des la l re grossesse 
pheno-incompatible (mere P/ A1 nega- 
tif, foetus P/ A1 positif). C’est une 
immunisation HLA restreinte, condi- 
tionnee par la presence du marqueur 
DRB3 0101*. Le l er enfant peut etre 
d’emblee severement thrombocyto- 
penique. L’atteinte des enfants P/^ 1 
positif suivants est comparable ou plus 
accentuee. 

Contrairement aux immunisations 
erythrocytaires, Lallo-immunisation 
plaquettaire n’est pas systematique- 
ment recherchee durant la grossesse. 
Son diagnostic n’est porte qu’apres 
la naissance du l er enfant atteint qui 
ne peut done beneficier de toutes les 
mesures de prevention de l’hemorra- 
gie intracranienne. 

Durant la grossesse, les mesures pro- 
posees comprennent : 

- le diagnostic d’incompatibilite : geno- 
typage foetal P/ Al par PCR [polyme- 
rase chain reaction) sur cellules 
amniotiques ou trophoblastiques, ou 
mieux sur l’ADN foetal du sang 
maternel lorsque le pere est hetero- 
zygote P/ Al /P/ A2 (le plus souvent, il 
est homozygote) ; 

-le diagnostic de thrombocytopenie 
foetale par ponction funiculaire au 
cours des 5 e ou 6 e mois, sous couvert 
d’une transfusion foetale de plaquettes 
compatibles en cas de thrombocyto- 
penie severe ; 

- P administration chez la mere de 
dexamethasone ou de prednisone, 
eventuellement associee a des cures 
prenatales d’lg intraveineuses afin 
d’attenuer la thrombocytopenie foetale 
(la mere n’est pas thrombocytope- 
nique!); l’efficacite de ces traite- 
ments reste cependant debattue ; 1S 

- le recours a des transfusions foetales 
hebdomadaires de plaquettes a par- 
tir du 2 e trimestre de grossesse ; 17 

- 1’ accouchement premature vers 
36 semaines pour limiter la duree 
de la thrombocytopenie et son aggra- 
vation possible au cours des der- 
nieres semaines de grossesse. 


L’ attitude therapeutique prenatale reste 
hesitante. Apres une periode inter- 
ventionniste emaillee d’accidents 
foetaux 18 et dont le bilan global d’ef- 
ficacite reste incertain, la tendance 
actuelle est plutot de limiter les gestes 
invasifs. Le repos maternel, l’absten- 
tion de medicaments pouvant inter- 
ferer avec l’hemostase foetale (aspi- 
rine, anti-inflammatoires non 
steroidiens), l’accouchement prema- 
ture et eventuellement la prescription 
de corticoldes pourraient ensemble 
eviter le risque de survenue prenatale 
d’une hemorragie intracranienne dont 
le depistage echographique (complete 
eventuellement par une imagerie par 
resonance magnetique en cas de 
doute) est a assurer tres regulierement. 
Pour la naissance, 2 attitudes sont pos- 
sibles. La l re consiste a faire une ponc- 
tion pre-partum de sang foetal, com- 
plete si besoin, par une transfusion 
foetale de plaquettes compatibles. 19 Un 
accouchement par voie basse, sous les 
48 h, peut alors etre envisage. La 2 nde 
prevoit une cesarienne systematique 
suivie dans les 5 min de la naissance 
d’une transfusion ou mieux d’une 
exsanguinotransfusion partielle avec 
concentre plaquettaire compatible, 
apres numeration extemporanee des 
plaquettes sur le sang du cordon, juste 
apres son clampage. 

Apres la naissance, la thrombocyto- 
penie peut persister, mais rarement 
au dela de 3 semaines. Les cures d’lg 
intraveineuses standard semblent limi- 
ter les recidives 20 qui pourraient entrer 
parmi les indications possibles des 
facteurs de croissance thrombopoie- 
tiques. 

Neutropenie neonatale 
immune 

Une neutropenie neonatale inferieure 
a 500/pL peut etre la consequence d’an- 
ticorps maternels anti-neutrophiles. Sa 
frequence est d’environ 1 pour 2 000 
naissances. Les cibles sont principa- 
lement situees sur le recepteur Fcylllb 
(CD 16): antigenes NA, (HNA-la), 
NA 2 (HNA-lb), SH (HNA-lc). Des 
infections cutanees, oto-rhino-laryn- 
gees, urinaires, controlables par anti- 
biotherapie emaillent souvent la 
periode de neutropenie dont la duree 
varie de 2 semaines a 4 mois. 


Conclusion 

Le traitement perinatal des cas severes 
d’incompatibilite foeto-maternelle a 
beaucoup progresse au cours des 
20 dernieres annees. 11 autorise desor- 
mais la conduite de grossesses avec 
un taux residuel de mortalite et de 
sequelles d’autant plus faible que l’ex- 
perience des centres en charge de ces 
grossesses a haut risque est plus grande. 
Concernant la prevention de 1’ immu- 
nisation anti-D, on espere Farrivee pro- 
chaine d’anticorps anti-D monoclo- 
naux d’efficacite comparable aux 
immunoglobulines Rh plasmatiques et 
dont la disponibilite sera superieure, 
afin de lever le risque de transmettre 
un agent infectieux du sang et d’elar- 
gir les indications prenatales de l'im- 
munoprophylaxie Rh. 21 ■ 


Summary 

Immune cytopenia in the newborn 

Yves Brossard 

Rhesus D haemolytic disease of the newborn 
(RH HDN) and neonatal P/ A1 alloimmune 
thrombocytopenia (NAT) are the main 
immune cytopenias affecting fetal red blood 
cells or platelets through maternal antibo- 
dies. During RH HDN, fetal anaemia and 
neonatal hyperbilirubinaemia may progress, 
if untreated, towards fetal death and neona- 
tal kemicterus. Likewise, during NAT, intra- 
cranial haemorrhage may occur antenally, 
at delivery or postnatally. Fetal and neona- 
tal transfusion therapy, pre-term delivery, and 
intensive phototherapy avoid or greatly 
reduce the incidence of these complications. 
However, the best treatment of RH HDN is 
to prevent primary anti-D immunisation in 
Rh negative pregnant women through pas- 
sive immunotherapy with Rh immune glo- 
bulin. 

Rev Prat 2001; 51 : 1571-76 
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